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Tuberculose : repères historiques 





Existe depuis 2000 à 4000 avant J.C. 





1819 : René Laennec décrit la maladie 
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1865 : Jean-Antoine Villemin montre que la maladie 
est transmissible et contagieuse 


1882: Robert Koch identifie le Bacille de Koën 


1890 : Robert Koch décrit l'immunité 
antituberculeuse 





1908 — 1921 : vaccination 


mis au —B.c.6 en 1921 
pres et Guérin 


Albert Calmette (1863-1933) Camille Alphonse Guérin 








[ Ils travaillent ensemble près de 36 années, essentiellement sur la lutte 
| contre la tuberculose, avec pour apogée la mise au point du vaccin B.C.G. | 





1947 : la Streptomycine guérit les premiers malades 


Vv 
1888-1973 





ÉPIDÉMIOLOGIE 


1/3 population mondiale infectée par le BK 

1% maladie infectieuse en morbidité et en mortalité 
aggravation si statut VIH +. 

maladie plus fréquente si conditions sociales et 
économiques défavorables 

diminution d'incidence dans les pays riches depuis 
100 ans, indépendamment des progrès de la 


médecine (sauf périodes de guerre). 








ÉPIDÉMIOLOGIE 


" 9,3 millions de nouveaux cas/an (OMS2008) 
" 1,8 millions de décès/an 


“" Algérie: prévalence modérée 20 à 99cas/100 000 
habitants. 

" La tuberculose de l'enfant <15 ans = 7 à 10% de 
toues les tuberculoses identifiées 


« Emergence des tuberculoses multi résistantes 


PARTICULARITÉS ÉPIDÉMIOLOGIQUES 
DE LA TUBERCULOSE DE L'ENFANT 


" L'enfant est habituellement contaminé par un adulte 
bacillifère, et d'autant plus souvent dans le milieu familial 
qu'il est plus jeune 


“ La tuberculose de l'enfant (adolescent excepté) n'est 
pratiquement jamais contagieuse 


PHYSIOPATHOLOGIE 


contamination inter humaine par voie aérienne 
> à partir d’une lésion pulmonaire 


> jusque dans l'arbre aérien d’un autre individu 


quelques cas rares de contamination par bacilles d’autres espèces (bovis) 


> Les BK atteignent l’alvéole 


— drainés vers le ganglion lymphatique / macrophages alvéolaires, 
— libération d’antigène, 


_ recrutement de lymphocytes spécifiques qui migrent dans tout 
l'organisme 


Physiopathologie de la tuberculose 


Dessèchement et 
suspension aérienne 
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=PRIMO-INFECTION OÙ INFECTION LATENTE 
=virage cutané des réactions cutanées à la tuberculine 


*_ Effort de toux: 3500 gouttelettes . 


* 9 minutes de paroles à voix haute :1 million gt 


Mode de transmission de la tuberculose 





Source Exposition 
M :: 
LA 
4. Vis 
4: ea 
Aérosol Caractéristiques 
Diamètre : 1-2 um ° Intensité 


Vitesse : 12.2 mm/min 
Contenu : 2-3 BAAR 


Durée 





Par la toux 
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° 95 % oropharynx, 


bronches, tube digestif 
° 6%poumon 
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Par la parole (postillons) 


Histoire naturelle de l'infection 


" La primo infection représente 90% des atteintes 
pulmonaires de l'enfant. La plupart ne présentent 
pas de maladie 


" Une maladie progressive se développe dans 10% 


des cas, pratiquement tous dans les 5 ans suivant la 
Plet 80% dans les 2 ans 


> Les formes disséminées (méningées, miliaires) 
exceptionnelles affectent surtout les enfants < 4 ans dont 
les nourrissons < 1 an 


> Les réactivations endogènes ne s'observent pas chez 
l'enfant mais sont possibles chez l'adolescent 


Bactérie responsable de la 
tuberculose 


MYCOBACTERIUM 


- Tuberculosis (humain) 
- Bovis (humain et bovin) 


- Africanum (humain) 





-Croissance LENTE (division toutes les 20h /E.Coli toutes les 20 mn) 


- AEROBIE STRICTE (affinité apex pulmonaire) 


- EXIGENTE (croissance impossible dans le milieu extérieur) 


autres mycobactéries 


— avium adénite cervicales, infections pulm, HIV+ 
_ Kansasii adénite cervicales, HIV+ 
- xenopi atteinte pulmonaire + tuberculose 


- fortuitum saprophyte 


Anatomo-pathologie 
au niveau du foyer initial : 


>= réaction inflammatoire très riche en cellules 
> nécrose caséeuse, 
>= réaction épithélio-gigantocellulaire, 
> couronne lymphocytaire 
le granulome tuberculeux 
qui contrôle dans la majorité des cas l'infection. 
Sinon nécrose, 
> multiplication des BK, 
> dissémination vers d’autres personnes, 


> dans l'organisme par le sang ou la lymphe. 


dPereti alveolari 











Placard de 
celule epitelioide 


ceput de necroza 
Icazeificare 


Celula gigants 
multinucleata 
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Lésion exsudative 


Caverne à paroi exsudative 


Follicule simple 








Follicule fibreux 


Lésion caséo-fibreuse Caverne fibreuse 


ETUDE CLINIQUE 


Primo-infection latente 


Il s'agit de la positivation des tests tuberculiniques chez 
un individu qui ne réagissait pas à la tuberculine avant. 


n'y a pas de manifestations radiologiques, le processus 
c'est arrête avant le stade de nécrose. 


Primo-infection patente 


% Les signes cliniques peuvent être très variés 


© : . 
*% Les symptômes peuvent passer inaperçus. 


% Le de est fait lors d'une Rx systématique ou de 
dépistage familial. 
" Asthénie, 








" anorexie, 
" amaigrissement, 


“" fièvre et sueurs 
nocturnes. 





Moins fréquemment 


L’erytheme noueux: 5 à 20 mm de diamètre 
disparait en 2 à 3 semaines. 


La kerato-conjontivite phlyctenulaire : la 
conjonctivite est unilatérale le plus souvent, avec 
gène oculaire et larmoiement. 


La typhobacillose (landouzy): la fièvre monte 
rapidement 39-40,SPM discrète l'examen est le plus 
souvent normal. 


La septicémie tuberculeuse gravissime: c'est une 
miliaire tuberculeuse généralisée 


Cas de Tb primaire fille 11 ans 





Evolution de l'infection tuberculeuse latente 





Bacilles emprisonnés dans le foyer 
de caséum sclérose 





auto sterilisation vivants 





Infection : Tuberculose 
maladie 1/10 


10% 


Tuberculose maladie 
- d'emblée (I-, enfant) 
- après latence variable 


Liquéfaction du caséum : caverne 
(O2) 





10% 











Pas de symptome 
RP normale 
IDR positive (mm) 


-pas de contage 

> 5 mm sil- 

> 10 mm si pas BCG 

> 15 mm si BCG 
contage BAAR+ 

> 5 mm si pas de BCG 

> 10 mm si BCG 








Age<1an Symptômes 
VIH RP anormale 70% 
Alcool IDR peu d'intérêt 
Tabac Recherche BAAR 
Dénutrition 
Irénale 
Silicose 
Transplanté 
Cs<15mMmg/j>21 


Contact +++ 
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Radiologie 


% L'image RX classique: complexe primaire : 


- Le chancre d'inoculation: svt unique, de petite taille mal 
visualisé 


- La lymphangite: trainée fine allant du chancre à l'ADP satellite . 


% L'ADP médiastinale: est l'image la pus fréquente de la primo 
infection tuberculeuse, médiastinale, hilaire, unilatérale 


+ . 
*% Destroubles de la ventilation. 


24 


Complexe primaire 








Inoculation (primary) 
focus 


limfangite 


Adenopathies (hilar ou 
paratracheal) 
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adenopatie È 


complex primar 
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LYMPH NODE* 





COMPLICATED PRIMARY TB COMPLEX: 


caseous pneumonian 


LYMPH 
NODE 










BPRIMARY TB COMPLEX : 


ématogenous dissemination = miliary TB 





COMPLICATED TB PRIMARY COMPLEX : 


periadenitis 
4 S Luc ne 7 LÉ 


em D F. 
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Les tests tuberculiniques 


% Intra Dermo Réaction (IDR) à la tuberculine : 


injection intra dermique de 5 unités 

soit 0,1 ml de tuberculine (extrait antigénique 
purifié), qui va entrainer la réaction 
inflammatoire cellulaire en 3 jours. 


mesure de l’induration en millimètres 


une positivité signifie que le sujet est ou a été 
en contact avec le BK ou le BCG 


Les tests tuberculiniques 


Les T T peuvent être suffisants au DC s'ils mettent en 
évidence le virage récent de la réaction. 


La mesure se fera à 72 heures 
+ si supérieur 10 mm enfant non vacciné. 


+ si supérieur 15 mm enfant vacciné. 
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Moyens de diagnostic 


*_L'IDR (tubertest) reste le Gold standard du diagnostic de 
tuberculose chez l'enfant mais pose des problèmes 
d'interprétation dans un pays où la pratique du BCG est 
habituelle 


33 


bactériologie 





& e LA e e e 
% Mise en évidence du BK : preuve de l'infection 


< les prélèvements : recherche de BK dans les 
sécrétions bronchiques : 
* crachats, 3 prélèvements (1/jour) 
* liquide gastrique avant digestion (le matin à jeun 
avant le lever) : tubage gastrique (3 prélèvements) 
* aspiration des sécrétions pendant une fibroscopie 
bronchique 


Examen direct 


Examen direct : 
BAAR+ (heures) 
coloration 
expectoration > tubage 
> fibroscopie \ + 
sensibilité 10* BAAR/ 
| 


m » à 
spécificité > 95 % (en \ ? 
France) 


BAAR (en rouge- les bacilles TB) 
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Cultures 


Utilisées pour confirmer le diagnostique de TB 


°_ sensibilité = 10? BAAR/mi 
*_ spécificité = 100 % 


*_ Pour tout les échontillons, meme si negatives en 
MO 





+ Resultats en 4 -14/21 jours 
liquides 
mise en culture sur 
milieu Lôowenstein- 
Jensen 4 
semaines minimum 





: = = 36 
Colonies de M. tuberculosis croissant dans des milieux de cu 


bactériologie 


* coloration par le Ziehl-Neelsen : 


mise en évidence de bacilles acido alcoolo 
résistants : BAAR 


BAAR >0 si + de 10 000 bacilles par millilitre ; 
bon laboratoire, bon technicien 
& 


mise en culture sur milieu Lüwenstein-Jensen 
4 semaines minimum 


* [a PCR, recherche de génome de BK : plus rapide 
mais chère 


Tuberculose pulmonaire: diagnostic 


Examen de 3 crachats de suite à jeün 

Si le patient ne crache pas: 3 tubages gastriques 
Si c'est négatif: aspiration bronchique au cours 
d'une fibroscopie bronchique 


Examen direct : BAAR+ (heures) coloration 
expectoration > tubage > fibroscopie 
sensibilité 10* BAAR/mI 


spécificité > 95 % (en France) 


Cultures : BAAR+, M. Tuberculosis (semaines) 
sensibilité = 10? BAAR/ml 
spécificité = 100 % 


Tests moléculaires 


* Destests d'amplification géniques permettent 
rapidement : 


> D'identifier M. tuberculosis et de le différencier des autres 
mycobactéries atypiques 


>  # De détecter un certain nombre de résistances aux 
antituberculeux. 
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Tests de détection de la production 
d'interféron gamma (IGRA) 


*_Ils'agit de tests indirects de dépistage de la tuberculose 
(infection latente ou maladie) basés sur la stimulation 
des lymphocytes et macrophages par un panel 
d'antigènes de M. tuberculosis suivi de la mesure de 
l'interféron gamma produit. 


* Deux tests sont commercialisés, le QuantiFERON-TB 
Gold In-TubeR et le TSPOT.TBR. Les IGRA sont plus 
spécifiques que les TCT en raison de l'absence de 
réaction croisée au BCG et à de nombreuses 
mycobactéries non tuberculeuses. 


Place du Quantiferon 


-Pour l'instant, non recommandé chez l'enfant 
Données dela littérature chez l'enfant contradictoires: 


—Bianchi L & al. Interferon-gamma release assay improves 
the diagnosis of tuberculosis in children. PIDJ 2009; 28: 


5610-14 


—Grare M & al. Difficultés du diagnostic de tuberculose chez 
l'enfant: intérêt du test Quantiferon TB Gold In Tube. Arch 
Pediatr 2010; 17: 77-85 
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Place des autres explorations 


* L'étude cytologique des produits de ponction et l'étude 
anatomopathologique des prélèvements biopsiques 
sont indiquées: 


” Une ponction lombaire est indiquée dans les circonstances 
suivantes: 


- En cas de miliaire aigué hématogène. 


- En présence d'un syndrome méningé avec ou sans 
signes neurologiques. 


" Une endoscopie bronchique n'est pas indispensable. 
Lorsqu'elle est possible en milieu spécialisé, elle peut être utile 
en cas de primo-infection avec trouble de la ventilation 

42 


Evolution de l'infection primaire 


Reduction progressive de la population mycobacterienne 
* Elimination complete des BAAR 


* Persistance des bacilles dormants 


Resorbtion des zones avec inflammation, parfois 
precedee de la necrose de caseification 


Fibrose +/- calcification 
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Autres formes 


La tuberculose aiguë disséminée post- 
primaire habituellement chez l'enfant de moins de 5 ans 


- Soit miliaire algue fébrile caractérisée par un 
fièvre élevée à plus de 39° et une dyspnée à type de polypnée ; 
on doit rechercher des signes de dissémination hématogène 
(présence de tubercules choroïdiens à l'examen de fond d'œil). 


- Soit méningite aiguë isolée caractérisée par une fièvre 
élevée des céphalées et des troubles de l'humeur, un 
syndrome méningé associé à une paralysie des nerfs 
oculomoteurs (Ill, VI). Après l'examen de fond d'œil (qui 
permet d'éliminer une hypertension intracränienne, et de 
découvrir parfois des tubercules choroïdiens), la ponction 
lombaire ramène un liquide clair, riche en lymphocytes et en 
albumine, pauvre en chlorures. 


- Soit Une association de méningite et de miliaire : méningo- 
miliaire 
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La tuberculose pulmonaire commune, 
post-primaire 


habituellement chez le grand enfant, de plus de 10 ans), 
cavitaire ou non cavitaire. 


Elle se manifeste par des symptômes subaiqgus, d'infection 
chronique, avec amaigrissement, perte de l'appétit, fièvre 
vespérale et sueurs nocturnes. 


La radiographie thoracique objective des lésions 
parenchymateuses non cavitaires (nodules ou «infiltrats ») 
OU parfois cavitaires, siégeant de préférence dans les lobes 


supérieurs des poumons. 
47 
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Cavite du lobe 
superieur droit. 
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La tuberculose extra-pulmonaire, 


post-primaire. 


* Leslocalisations les plus fréquentes chez l'enfant sont les 
suivantes : 


> 


Y V  Y 


Pleurésie séro-fibrineuse, isolée ou associée à des lésions 
pulmonaires ou médiastinales. 


Péritonite à forme ascitique, susceptible d'entraîner une stérilité 
lorsqu'elles surviennent chez des jeunesfilles. 


Adénopathies superficielles. 


Tuberculoses vertébrale, osseuse et ostéo-articulaire. - 


Tuberculose rénale, péricardite et autres localisations de la 


maladie, exceptionnelles chez l'enfant. , 
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COMPLICATED PRIMARY TB COMPLEX 


focal pneumonitis 


CICATRICES APRES PRIMAIRE : 


- FIBROSES APICALES ETF 
SUBCLAVICULARES 


- CALCIFICATIONS DU PARENCHIME 
ET GANGLIONS REGIONALES 
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TB cutanée : lupus tuberculeux 





TB plurifocale 


° TB abdominale (ascite) + 
° TB lymphadenite 





DT 


TB plurifocale 
lymphadénite, abces 
SOUS cutanés, poumons 





TB plurifocale : osseuse et cutanée 
(côtes, maxillaire, mal de Pott, 
ulcères, fistules) 





Tuberculose congénitale 


-Rare (environ 300 cas rapportés) 
eContamination: 


—Transplacentaire: atteinte hépatique prédominante, chorio 


amniotite: inhalation de liquide infecté(atteinte pulmonaire et 
intestinale) 


—A la naissance: inhalation: lésions pulmonaires 


eTableau peu spécifique: détresse respiratoire + hépato 
splénomégalie vers 3 semaines de vie 


IDR constamment négative, ne se positive que vers 6-8 semaines 


Diagnostic difficile: tuberculose active de la mère même traitée. 
Examen du placenta 


Plus de 20% de déces même traite 
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Les critères du diagnostic de la 
tuberculose chez l'enfant 


Les critères de diagnostic sont le plus souvent des arguments 
de présomption, au nombre de quatre 


Notion d'un contact proche, habituellement familial, avec 
une source d'infection (cas de tuberculose pulmonaire à 
frottis positif) ; 


Symptômes cliniques et / ou images radiologiques 
compatibles avec le diagnostic de tuberculose ; 


Intra-dermo réaction à la tuberculine positive (papule 
d'induration de diamètre égal ou supérieur à 10 mm chez 
l'enfant non vacciné par le BCG, à 15 mm chez l'enfant vacciné 
par le BCG); 


Elimination d'autres étiologies susceptibles de provoquer les 


mêmes symptômes. . 


LE TRAITEMENT DE LA 
TUBERCULOSE 


1- LES OBJECTIFS DU TRAITEMENT DE LA TUBERCULOSE : 
un double objectif : 


- au planindividuel, il guérit les malades atteints de 
tuberculose. 


- au plan collectif, il empêche la transmission de la maladie 
dans la collectivité et la contamination de sujets sains, en 
stérilisant les sources d'infection ; il prévient l'émergence ou 
l'amplification de la résistance du bacille aux antibiotiques. A ce 
titre, la chimiothérapie spécifique représente la meilleure des 
mesures de prévention de la tuberculose. 
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principes du traitement 


Prise UNIQUE : pourquoi ? 


-un taux sérique efficace pendant quelques heures est suffisant pour agir 
contre les BK 


Plusieurs médicaments : pourquoi ? 


-pour minimiser la résistance du BK (au sein des colonies de BK, il existe un 
petit nombre de bactéries spontañement résistantes 


Longue durée : pourquoi ? 
-pour éradiquer tous les BK (quiescence++) 


A JEUN : pourquoi ? 
-pour obtenir un taux sérique suffisant 
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Les médicaments antituberculeux 
essentiels 


Isoniazide H 5 (4-6) Cp 100 mg, 300 mg Orale 


Rifampicine R 10 (8-12) Cp gélule, 150 mg, 300 
mg Orale 


Pyrazinamide Z 25 (20-30) Cp 400 mg Orale 
Ethambutol E 15 (15-20) Cp 400 mg Orale 


Streptomycine S 15 (12-18) Amp. 19 Injectable 


64 


Les médicaments antituberculeux 


de réserve utilisés en Algérie 
Ethionamide ET 15 (10-20) Cp 250 mg Orale 


Ofloxacine O 10 (8-12) Cp 200mg Orale 
Kanamycine K 15 (12-18) Amp. 19 Injectable 


Cyclosérine € 15 (10-15) Cp 250 mg orale 


Le régime standardisé de première ligne 


Le régime 2 EHRZ/4HR 


Le régime standardisé de deuxième ligne 


Le régime 2SHRZE/1HRZE/SHRE de 8 mois 


LE TRAITEMENT DE LA 
TUBERCULOSE DE L'ENFANT 


Le régime 2 EHRZ/4HR est indiqué: 


dans les cas de tuberculose pulmonaire à frottis positif, 


dans les cas de tuberculose pulmonaire à frottis négatif avec 
opacités pulmonaires étendues ou disséminées (miliaire 
pulmonaire aiguë, opacité segmentaire ou lobaire) 


et dans les cas de tuberculose extra-pulmonaire sévère 
(miliaire aiguë disséminée, plurifocale, vertébrale, 
péricardique). 


Chez l'enfant pesant moins de 15 kg, on ne prescrit pas 
d'ethambutol en raison du risque de toxicité et de 
l'impossibilité de détecter des troubles visuels chez l'enfant 
et on applique un régime 2 RHZ / 4 RH. 
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Une seule exception 


* en cas de méningite tuberculeuse associée ou non à une 
miliaire, l'éthambutol est remplacé par la streptomycine. 
On applique le régime 2 SRHZ / 4 RH. 
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Le régime 2 HRZ/4HR 


est indiqué : 


en cas d'une primo-infection simple (adénopathie 
médiastinale isolée ou associée à un chancre 
d'inoculation), 


d'adénopathies tuberculeuses superficielles, 


des formes moins sévères de tuberculose extra- 
pulmonaire : pleurésies, ascites, tuberculoses osseuses et 
ostéoarticulaires (rachis exclu). 
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La formulation pédiatrique des 
médicaments associes 


*_ Pourles enfants pesant moins de 30 kg, les associations 
de médicaments antituberculeux en proportions fixes se 
présentent sous forme de comprimés à usage 
pédiatrique, associant 3 ou 2 médicaments essentiels à 
une posologie appropriée . - Rifampicine + Isoniazide + 
Pyrazinamide (6omg + 3omg+150omg) - Rifampicine + 
Isoniazide (60 mg + 3omdgj) 


Traitement adjuvant 


* Une corticothérapie adjuvante sera prescrite durant 4 à 6 
semaines par prédnisone (1,5 mg/kg/j chez le nourrisson 
et 1 mg/kg/j chez l'enfant) dans les cas suivants : 


- adénopathies médiastinales avec opacité lobaire ou 
segmentaire évoquant un trouble de ventilation. 


- miliaire aiguë dyspnéisante et méningite. 
- tuberculose des séreuses (pleurale, péritonéale, 
péricardique 
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kinésithérapie 


* Une kinésithérapie peut être aussi prescrite en cas de 


primo-infection médiastinopulmonaire avec atélectasie 
ou en cas de pleurésie tuberculeuse après ponctions 
évacuatrices. 
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Les échéances de contrôle 
bactériologique du traitement de la 
tuberculose pulmonaire 


* Régime de première ligne Régime de deuxième ligne Fin 
de la phase initiale Fin du 2ème mois Fin du 3ème mois 
Détection précoce du risque d'échec Durant le 5ème 
mois Durant le 5ème mois Fin de la phase d'entretien AU 
cours du 6ème mois Au cours du 8ème mois 


Surveillance du traitement 


- Les contrôles cliniques et radiologiques éventuellement 
bactériologiques pour les primo-infections 
symptomatiques et les cas de tuberculose pulmonaire 
doivent avoir lieu au 2 8, 5è et 6 é mois. Pour les 
localisations extra-pulmonaires, les contrôles cliniques et 
éventuellement radiologiques doivent avoir lieu au 3e et 
au 6 è mois 
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Surveillance de la maladie 


* Echec: apres 5à 6 mois du primo traitement. 


*_ Rechute: survient dans les 2 ans après l'arrêt du 
traitement. 


* _ Reprise évolutive: survient après une interruption de 
traitement de 2 mois chez un patient ayant déjà reçu au 
moins 1 mois de traitement. 
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Surveillance des effets secondaires 
chez l'enfant 


* Les antituberculeux sont habituellement tres bien toléres 
par l'enfant. 


* -Les effets secondaires mineurs : douleurs abdominales, 
vomissements, nausées, arthralgies, rash cutané, sont 
peu fréquents, transitoires et ne nécessitent pas l'arrêt 
du traitement. 
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Les effets secondaires majeurs 


* -Les effets secondaires majeurs à type de réaction 
d'hypersensibilité généralisée, d'anémie hémolytique, de 
purpura où d'anurie sont exceptionnels 
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* Le risque de survenue d'une névrite 
optique rétro-bulbaire avec l'utilisation de 
l'éthambutol est faible si on utilise une 
posologie de 15 mg/kg/j. Cette atteinte 
oculaire est réversible et disparaît après 
l'arrêt de l'ethambutol et l'administration 
du régime 2 RHZ /4 RH - Une surveillance 
ophtalmologique est recommandée. 


* l'hépato-toxicité est rare chez l'enfant qui reçoit les 


régimes administrés selon la posologie recommandée. 
Une élévation isolée du taux des transaminases sériques 
dans les premières semaines du traitement est 
transitoire et ne nécessite pas l'arrêt du traitement. Si un 
ictère survient, le traitement doit être interrompu jusqu'a 
normalisation des tests (2 semaines en moyenne), puis 


repris en administrant les doses minimales. 


80 


Effets adverses 


H: polynevrite, hépatite, trouble digestif 

R: insuffisance renale, choque, teratogene 

Z: hepatopathies chroniques, rush cutanée, allergies 
E: insuffisance renale, discromatopsies, cecite 


S: neuropatie acustico-vestibulaire, surdite, 
malformations cardiaques/oculaires, choque 


anaphilactique 
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Prévention de la TB chez l'enfant 


3 stratégies de protection dans la communauté: 


1. BCG : vaccination idéalement à la naissance (à défaut avant 2 
ans) 


2. Detection et traitement précoces de la TB adulte AFB(+). 

Un bon programme de contrôle de la TB doit réduire 

la transmission intra familiale à l'enfant. 

Les enfants contacts doivent être visités, examinés, investigués et 
recevoir un traitement prophylactique 


3. Traitement prophylactique (apres exclusion de TB active) 
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Vaccination BCG 
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Politique de vaccination par le 
BCG 


Maintien de la vaccination 


* Effets protecteurs du BCG : 


*__ évite 70 à 90% des formes graves (méningite de 
l'enfant, miliaires) 


* évite 50-60% des formes communes chez l'adulte 
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